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I ntroduction

Depuis plusieurs décennies, Staphylococcus aureus est reconnu comme un agent
pathogéne important de |’'homme, responsables d'une grande variété d'infections
mortelles. Ce pathogéne est capable de produire plusieurs facteurs de virulence qui I aident
dans I’ échappement aux défenses de I’ organisme et la destruction de ses tissus. Cependant,
il est également reconnu comme un germe commensal, capable de coloniser plusieurs sites
du corps humain sans causer d’infections et de résister aux conditions hostiles ainsi qu’ aux
différentes familles d’ antibiotiques (Weigelt, 2006 ; Yan et al., 2014).

S aureus provogue une large variété de pathologies, alant des abces cutanés et des
tissus mous jusgu’ aux infections plus graves telles que les septicémies et ostéomyélites
(Gordon et Lowy, 2008). En revanche, la gravité des manifestations cliniques est
déterminée par le type de facteur de virulence ainsi que de la réponse immunitaire induite.
Parmi ces facteurs, la Leucocidine de Panton et Vaentine (LPV) joue un role déterminant
dans lesinfections d’ origine communautaire (Antri et al., 2011; Palavecino et al., 2014).

En plus de son pouvoir pathogene, S. aureus est devenu un probleme thérapeutique
majeur a cause de sa multi-résistance aux antibiotiques. L’introduction des pénicillines
résistantes aux enzymes hydrolytiques de type B-lactamase a contribué a I’émergence de
souches de S. aureus résistantes a la méthicilline (SARM) (Diep et al., 2006 ; Tattevin,
2011). Actuellement, le SARM constitue un important agent responsable d’infections
nosocomiales et communautaires (Djoudi et al., 2014).

Parallélement, S aureus est une bactérie de la flore commensale cutanée et des
muqueuses, qui colonise plusieurs sites sans provoquer d'infection chez son héte. Les
fosses nasales antérieures de I’homme constituent I’ habitat de prédilection a partir duquel
ces bactéries peuvent étre isolées. Il est admis qu’a |’ échelle mondiale, environ 20% de la
population est colonisée de facon permanente, contre 60% de facon intermittente et les
20% restant ne sont jamais colonises (Williams, 1963; Gordon et Lowy, 2008 ;
Sivaraman et al., 2010). Cette colonisation, qui varie d'une personne a une autre en
fonction de facteurs spécifiques a la bactérie et a |’ héte, constitue un important facteur de
risque pour les infections endogénes (Kluytmans et al., 1997 ; Wertheim et al., 2005).

L'age avance, les maladies sousjacentes, [|’hospitalisation fréquente,

I”antibiothérapie récente, ainsi que I’éat immunologique, entre autres, constituent des
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facteurs favorisant le portage de S aureus (Kluytmans et al., 1997 ; Wertheim et al.,
2005).

Cest dans le but d apporter quelques éléments de réponses sur I’influence du
cancer et de la chimiothérapie sur le portage nasal de S. aureus et du SARM que nous
avons entamé cette étude. Les objectifs fixés éaient d estimer les taux de portage de S
aureus et du SARM chez les patients cancéreux admis al’hdpital d Amizour et d éudier
les différents facteurs qui favorisent ce portage. Pour cela, nous avons proceédé par des :

- Prélevements nasaux et identification de S. aureus chez ces patients ;

- Etude delarésistance aux antibiotiques ;

- Et analyse statistique des facteurs épidémiol ogiques impligqués dans le portage.
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Synthese Bibliographique

Historiquement, Staphylococcus aureus est reconnu comme une importante cause
de maladies infectieuses dans le monde. Il est a la fois un germe commensa et un
pathogene associé aux infections nosocomiales et aux infections acquises dans la
communauté. |l est capable de produire plusieurs facteurs de virulence qui lui permettent
d échapper aux défenses immunitaires de I’ organisme et d’ adopter plusieurs mécanismes
pour résister aux antibiotiques (Weigelt, 2006 ; Palavecino et al., 2014).

S aureus a été observé et isolé pour la premiere fois en 1880 par Louis Pasteur
dans un pus de furoncle. En 1883, Alexander Ogston distinguat deux types de cocci : ceux
qui forment de chainettes et ceux regroupés en grappes de raisin. 1| nomma ces derniers par
Saphylococcus. En 1884, Frederich Rosenbach a obtenu des cultures pures de ces
bactéries qu’il a scindées en deux groupes, I’un donnant des colonies jaunes et I’ autre des
colonies blanches (Avril et al., 1992 ; Dedet, 2008). En 1885, Zopf regroupa les
staphylocoques et les microcoques et certains groupes de saprophytes dans la famille des
Micrococcaceae. Cependant, durant les années 60, une étude comparative en GC% a
permis la distinction entre les deux genres Micrococcus et Staphylococcus. La comparai son
de la composition des parois cellulaires dans les années 70 a confirmé cette distinction
(Avril et al., 2000 ; Gillespie et Hawaky, 2006) et I’analyse de I’ ARNr 16S a montré que
les staphylocoques forment un groupe cohérent au niveau du genre (Baron, 1996).

Au début du 21°™ siécle, plus de 50 espéces et sous espéces sont décrites, dont 17
identifiées chez I’homme (Garrity et al., 2007). Selon le Bergey’'s Manuel 2007, |’ espéce
type de S. aureus appartient :

Domaine Bacteria
Phylum Firmicute
Classe Bacilli
Ordre Bacillales
Famille Staphylococcaceae
Genre Staphylococcus
Espece Staphylococcus aureus

Ces bactéries apparaissent sous forme de cocci Gram positif de 0,5 a 1,5 um de

diamétre, groupées en amas, immobiles, non sporulées et généralement non capsulées
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(Figure 1). Ceux sont des aéro-anaerobies, oxydase négative et produisent plusieurs
enzymes telles que la coagulase, la DNAase et |a catalase, ce qui permet de les distinguer
des autres staphylocoques et cocci Gram positif (Denis et al., 2005). La culture de ses
bactéries est obtenue apres 24 heures d'incubation sur milieux ordinaires. Mais S. aureus
peut également étre cultivé en présence de fortes concentrations de sel (gélose Chapman),
et généralement les colonies observées sont lisses, rondes, bombées, brillantes et fermente
le mannitol. La pigmentation en jaune doré peut étre observée chez certaines souches d’ ol
lenomd «aureus» (Avril et al., 2000 ; Tourret et Loulergue, 2003).

B

Figurel: (A) S aureus sous microscope optique (coloration de Gram), (B)
staphyl ocoques sous microscope €l ectronique a balayage (Denis et al., 2011).

Ce germe est reconnu comme une cause dinfections graves depuis plusieurs
années, en particulier chez les patients cancéreux, avec un taux de mortalité important
(Kang et al., 2012). Il est responsable de trés nombreuses infections acquises a | hépital
survenant surtout en postopératoire ou en réanimation, mais aussi en dehors de I’ hopital. 1l
est a I'origine d'une large variété de pathologies, qui peuvent étre des infections
suppuratives, localisées ou systémiques (Dumitrescua et al., 2008), alant des abces
cutanés jusgu’ aux infections plus graves telle que la faciite nécrosante, les pneumonies, les
septicémies, I'endocardite, I’ ostéomyélite et syndrome de choc toxique. 1l est également un
agent impliqué dans les intoxications alimentaires (Arvidson et Tegmark, 2001 ; Diep et
al., 2006).

Une grande partie des infections invasives dues aux SARM sont d origine
hospitaliers d' ou la fréquence de mortalité élevée chez les patients atteints d’infections
nosocomiales par rapport aux infections a SARM communautaire (Klenens et al., 2007).
L es septicémies sont dues ala dissémination de S. aureus dans la circulation sanguine suite
a I'implantation d’un cathéter veineux, d'une sonde ou prothese, ou a la suite d’ une

infection cutanéo-muqueuse mal soignée (L owy, 1998).
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Le syndrome du choc toxique (TSS), se manifeste avec une fievre, des éruptions
cutanées, une hypotension et des atteintes cérébrales, rénaes, hépatiques et musculaires
(Avril et fauchére, 2002). C’'est une pathologie rare, qui peut étre d origine menstruel
causee par les souches de S aureus productrices de la toxine TSST1 (Toxic Schock
Syndrome Toxin-1), ou hon menstruel suite aux infections staphylococciques suppuratives
superficielles ou profondes (Martin et al., 2000 ; Brosnahan et Schlievert, 2011).

S aureus est également responsable du syndrome de la peau ébouillantée, due a la
production d’ exfoliatines a partir du site de I’infection (Vincenot et al., 2008). D’ autres
pathologies ont été individualisées, telles que les infections cutanées graves, les
furonculoses et |a pneumonie nécrosante chez les jeunes enfants en bonne santé, suite ala
production de laleucocidine de Panton et Valentine (Iwatsuki et al., 2006).

Comme toutes autres bactéries pathogenes, S. aureus a la capacité d’ exprimer ses
facteurs de virulence en fonction des conditions environnementales qui déterminent le
succes ou |'éradication de I'infection (Vincenot et al., 2008). Cette virulence est
multifactorielle en raison de I'action combinée de différentes toxines et enzymes sécrétées.
Sur la base de leurs activités biologiques, ces facteurs peuvent étre divisés en trois
catégories. Ceux qui assurent la médiation de I'adhésion bactérienne aux cellules et aux
tissus, ceux qui favorisent le dommage des tissus et |a propagation et enfin des facteurs
adant S. aureus dans |’ échappement aux défenses de I'héte (Arvidson et Tegmark,
2001 ; Zecconi et Scali, 2013).

Selon le type de facteur de virulence ainsi que des réponses immunitaires mises en
place, ces toxines peuvent induire des manifestations cliniques caractéristiques et
influencer la sévérité des symptdmes. Parmi ces facteurs, on trouve les toxines cytol ytiques
(apha et béta hémolyse), les toxines exfoliatines, la leucocidine de Panton et Vaentine
(LPV), la protéine A, et plusieurs enzymes tels que les adhésines, les lipases, les
Staphylocoagulases, et les super-antigenes (Iwatsuki et al., 2006 ; Palavecino et al.,
2014).

Unefois les souches de S aureus envahissent |'épithélium humain, ils utilisent des
stratégies qui leur permettent de survivre, proliférer, se disperser et de persister. Pour
échapper aux défenses de I'hGte, ces bactéries évitent la phagocytose par la synthése d’ une
capsule, I’opsonisation et le complément par laliaison de la protéine A au fragment « FC »
des immunoglobulines G (IgG), inhibition de la chimiotaxie des neutrophiles par la
synthése des protéines appel ées les CHIPS (Chemotaxis Inhibitory Protein of S. aureus), et

bloquent I’action des peptides antimicrobiens tell que 1’a-défensines par la liaison des
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Staphylockinase (Rooijakkers et al., 2005 ; Iwatsuki et al., 2006 ; Gordon et Lowy,
2008). En plus des facteurs de virulence codés par le chromosome bactérien, certains de
ses facteurs son portés sur des ééments génétiqgues mobiles accessoires, incluant les
plasmides, transposons, sequences dinsertions, bactériophages et cassettes
chromosomiques staphylococciques. La synthese de ces facteurs est sous contréle du
systeéme de régulation « agr » (Accessory Gene Regulator) (Malachowa et Deleo, 2010).

Avant la disponibilité des molécules thérapeutiques de type antibiotiques, les
infections invasives provoqueées par S. aureus étaient souvent fatals, mais I'introduction de
la pénicilline en 1940 a amélioré le pronostic vital pour ces infections. Cependant apres
quelques années d'utilisation, |’ efficacité de cet antibiotique a été réduite, a cause de
I'émergence de souches résistantes a la pénicilline, par production d enzyme capable de
I”hydrolyser (Chambers et Del eo, 2009 ; Ji, 2014).

Verslafin de |’ année 1960, les infections provoquées par des souches de S. aureus
résistantes a la pénicilline sont devenues pandémique et actuellement, cette résistance
touche environ 90% des isolats (Chambers et Del eo, 2009). Afin de remédier a ce
probléme de résistance, la méthicilline fut introduite en 1959. Mais peu de temps apreés, S.
aureus a dével oppé une résistance alaméthicilline (SARM), par la synthese d’ une protéine
de liaison aux pénicillines (PLP) additionnelle, appelée « PLP2a». Cette derniére est
caractérisée par une faible affinité a toute la famille des béta-lactamines (Askarian et al.,
2009 ; Palavecino et Ji, 2014) et ele est codée par le géne mecA porté par une cassette
chromosomique staphylococcique « SCCmec » (L owy, 2003).

A partir des années 1970, la résistance a la méthicilline est devenue endémique
dans les hdpitaux a travers le monde, ce qui a rendu toute la classe des béta-lactamines
inefficaces (Diep et Otto, 2008 ; Chambers et Del eo, 2009). Un nombre réduit de clone
de SARM d'origine hospitaliers (SARM-H) a diffusé de maniere épidémique dans les
hopitaux al’échelle mondiale (David et al., 2010). Cependant, dés le début des années 90
de nouveaux clones de SARM ont fait leur apparition dans la communauté et
indépendamment du SARM-H, ils sont dits « SARM communautaire» ou SARM-C (Otter
et French, 2010). Actuellement, le SARM qu’il soit communautaire ou hospitalier, devient
un probleme de santé majeur al’ échelle mondiale.

De nombreuses études ont signalé des résistances multiples de SARM aux
antibiotiques. La résistance aux fluoroquinolones, I'érythromycine, gentamycine,
tétracycline, ciprofloxacine et la kanamycine est relativement élevée. Tandis que pour

certains antibiotiques, tel que la rifampicine, daptomycine et mupirocine, cette résistance
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est limitée. Cependant larésistance ala vancomycine ou les glycopeptides et alinézolide
reste extrémement rare (Lindsay, 2013 ; Yildiz et al., 2014). La premiere souche clinique
de SARV (S aureus résistant a la vancomycine) avec un tres haut niveau de résistance au
glycopepetides est decrite en 2002. Cette résistance et due a I’acquisition de |’ opéron
«vanA », porté par des plasmides et provient de souches d entérocoques résistants a ces
antibiotiques (Sievert et al., 2002 ; Périchon et Courvalin, 2009).

Certaines résistances sont dues a un ou plusieurs SNPs (single nucleotide
polymorphisme), tels que la résistance aux fluoroquinolones, rifampicine, linézolide,
daptomycine, mupirocine de bas niveau, acide fusidique de bas niveau et la résistance a
vancomycine de niveau intermédiaire, tandis que dautres sont dues a des genes de
résistance codeé sur €l éments génétiques mobiles (EGM) (Lindsay, 2013).

Cependant, cet agent pathogene est également une bactérie de la flore commensale
des mammiferes. |l fait partie de la flore cutanée et des muqueuses, et il peut se trouver
dans le pharynx, tractus gastro-intestinal, vagin, périnée et aisselle. Les narines semble étre
I"habitat préférentiel dont laguelle ce micro-organisme peut étre cultivé. Lorsque cette
bactérie est dliminée au niveau des narines, elle disparait également dans toutes les régions
du corps. En fonction de la durée de ce portage nasal, trois types de porteurs, peuvent étre
distinguées. porteurs permanents, intermittents et non porteurs (Williams, 1963 ;
Kluytmans et al., 1997 ; Wertheim et al., 2005). Une propriété fondamentale de cette
bactérie est sa capacité a coloniser de fagon asymptomatique la population mondiae, dont
environ 30% sont des porteurs asymptomatiques (Chambers et Del eo, 2009).

Cette colonisation par S aureus est déterminée par plusieurs facteurs, qui
contribuent al'interaction héte-microbe. Les déterminants bactériens définissent la capacité
d adhérer au tissu humain et d échapper a I'immunité de I'h6te. La génétique de I'hdte
définit la prédisposition humaine a la colonisation. Cependant, les facteurs
environnementaux peuvent modifient 1I'héte, le microbe et I'interaction héte-microbe
(Sallid et al., 2014).

Des taux de portage nasal de S. aureus chez |a population normale ont été rapportés
dans plusieurs études et il a été constaté que le taux de portage augmente en fonction de
plusieurs facteurs. Parmi ces derniers, le diabéte sucré, I’insuffisance rénale, la maladie du
foie et les infections de la peau favorisent ce portage. Il a été également rapporté gque les
patients atteints du SIDA, les toxicomanes et ceux hospitalisés fréquemment sont les plus
exposés alacolonisation par S aureus (Kluytmanset al., 1997 ; Wertheim et al., 2005).
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La présence de I'un de ces facteurs précédents favorise également I'infection
staphylococcique chez les porteurs. Des études antérieures ont établi que le portage nasal
de S aureus et de SARM constitue un risgque pour |es infections endogénes chez I’ homme.
Dans la communauté, 80% des infections superficielles et des tissus mous sont liées a ce
portage, dont lesquels 65% des cas, |es mémes souches sont trouvees au niveau des [ésions
cutanées et des narines d’'un méme patient (Kluytmans et al., 1997 ; Wertheim et al.,
2005). Cependant une éude sur les bactériémies a montrée que 82% des patients avaient
les mémes isolats responsabl es de septicémies et de portage nasal (Von Eiff et al., 2001).

La prévention de ces infections staphylococciques est maintenant plus importante
que jamais, puisque le portage nasa de S aureus joue un rble important dans
I’ épidémiologie et la pathogénese de I’ infection, surtout chez les immunodéprimés comme

les patients cancéreux.
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Méthodologie del’ étude

|. Description del’ éude
Notre éude s est intéressée au portage nasal du Staphylococcus aureus et de S
aureus resistant a la méthicilline (SARM), ains qu'aux facteurs de risque liés a ce
portage. Pour cela, des prélévements nasaux ont été effectués sur des patients cancéreux
admis au niveau du service d’ oncologie de I’ hdpital d’ Amizour (Begjaia) durant la période
alant du 15 février au 30 mars 2015.
Les données épidémiologiques et démographiques des patients sont représentées dans
I"annexe |. L’étude bactériologique a été réaliste au niveau du laboratoire de

microbiologie de I’ Université Abderrahmane MIRA de Bgjaia
1. Prélevement et isolement des souches de S. aureus

Les milieux de cultures et leurs compositions, les réactifs et les colorants, ainsi que
le matériel utilisé sont rapportés dans I’annexell.
[1.1. Prélévement
Les prélévements sont réalisés comme suit :
e Introduire un écouvillon stérile dans les narines du patient ;
e Tourner soigneusement I’ écouvillon sur lui-méme environ 5 fois dans chaque narine ;
e Mettre |’ écouvillon dans un tube contenant du bouillon de Giolitti-Cantoni ;
e Incuber a37°C pendant 24 heures.
e Lestubes présentant un noircissement ont fait I’ objet d’isolement.
I1.2. Isolement et purification
e A l'aide d'une anse de platine, prélever une goutte du milieu d’ enrichissement et
ensemencer par la méthode des stries sur gélose Chapman ;
e Incuber a37°C pendant 24 heures.
o Reéaliser des réisoléments sur gélose Chapman pour les souches suspectées étre des S
aureus (couleur jaune, de 1 a 2 mm de diamétre, arrondies, semi-bombées, entourées d’un
halo jaune) jusqu’ al’ obtention de culture pure.

[11. ldentification

L’identification des souches de S. aureus est réalisée par les tests suivants :
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[11.1. Coloration de Gram

Réaliser une coloration de Gram selon la méthode représentée dans I’annexel 1. S.
aureus apparait sous forme de cocci regroupé en amas et de couleur violette.
[11.2. Test dela Catalase

Sur une lame propre et seche, déposer |'inoculum prélevé a I’aide d’ une pipette
Pasteur, puis gouter une goutte d’ eau oxygenee (H>0,). Une réaction positive se traduit
par une effervescence (un dégagement gazeux immeédiat).
[11.3. Test de Coagulase

Ce test est utilisé pour différencier S. aureus des autres cocci a Gram positif. Cette

enzyme est produite sous deux formes ; coagulase liée et libre. La coagulase liée est fixée a
la paroi bactérienne et réagit directement avec le fibrinogene dans le plasma qui se
précipite en une masse visible. La coagulase libre est une enzyme extracellulaire qui réagit
avec un composant de plasma appelée facteur de coagulase-réaction (CRF). La réaction
résultante est la formation d'un caillot sanguin par prise en masse du plasma suite a la
conversion de la prothrombine en thrombine. Qui, & son tour transforme le fibrinogéne en
fibrine (L eboffe et Pierce, 2011). Pour cela, il faut:
e Méanger dans un tube a hémolyse stérile 0,5 ml de culture fraiche sur bouillon ceeur
cerveau (B.H.1.B) avec 0,5ml de plasma humain ;
e Incuber le mélange a 37°C pendant 24 heures ;
o Effectuer lalecture apres 30 minutes, 1 heure, 4 heures et 24 heures.

Un résultat positif se traduit par la prise en masse du plasma humain dans le tube a
hémolyse.
V. CriblagedeS. aureusrésistant ala méthicilline

Toutes les souches de S. aureus identifiées ont fait I’objet d’un antibiogramme
standard par diffusion sur milieu solide, selon les recommandations du «Clinica And
Laboratory Standards Institute, 2010 » (CL SI, 2010). Pour cela, on procede comme suit :
e A partir d une culture pure et fraiche sur gélose, prélever al’aide d’ une anse de platine
3 a4 colonies bien isolées et parfaitement identiques ;
e Décharger I'anse dans 5ml d’eau physiologique, bien homogénéiser la suspension
bactérienne au vortex (environ 0,5 Mc Farland, soit 108 UFC/ml).

e Tremper un écouvillon stérile dans la suspension bactérienne ;
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e Essorer I'écouvillon en le pressant fortement sur la paroi interne du tube afin de le
décharger au maximum ;
e Sur une boite de Pétri contenant de la gélose Mueller Hinton, frotter I’ écouvillon sur la
totalité de la surface de la gélose de haut en bas et en stries serrées ;
o Répéter I’ opération trois fois en tournant la boite de 60°C a chaque fois sans oublier de
faire pivoter I’ écouvillon sur lui-méme. Finir I’ ensemencement en passant |’ écouvillon sur
lapériphérie delagélose;
e Déposer les disques de céfoxitine (30ug) au centre de la gélose et incuber a 30°C
pendant 24 heures.
e Aprés incubation, on mesure avec précision le diamétre de la zone d'inhibition.
L’interprétation en sensible (S) et résistant (R) est effectuée selon les recommandations du
CLSI (2010). Les souches de S.aureus présentant des diamétres des zones d'inhibition
vis-avis de la céfoxitine inférieurs ou égale a 21 mm sont consi dérées rési stantes.
V. Etudedelasensbilité aux autres antibiotiques

Un antibiogramme standard est réalisé comme précédemment en respectant les
recommandations du CLSI (2010) et I'incubation des boites se fait a 37°C pendant 24
heures.

Les antibiotiques testés ainsi leurs diametres d’ interprétation en sensible et résistant

sont donnés par e tableau suivant.

Tableau | : Antibiotiques complémentaires testés et diametres d’interprétation.

Antibiotiques Abréviation Chargede Famille Diamétre Diamétre
disque S (mm) R (mm)
Vancomycine VA 30 pg Glycopeptides - -
Acidefusidique FA 10 pug Acide fusidique >22 <19
Tétracycline TE 30 ug Tétracyclines >19 <14
Pénicilline P 10 unités B-lactamines >29 <28
Erythromycine E 15 pg Macrolides >23 <13
Tobramycine TOB 10 ug Aminosides >15 <12

V1. Dé&ermination des concentrations minimalesinhibitrices

Selon les recommandations du CL SI (2010), les CMI des souches de SARM vis-avis de

I’ Oxacilline ont été déterminées comme suit ;
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e Préparer une suspension bactérienne de 10’ UFC/ml.

e A |'aide d'une micropipette, déposer trois spots de 10 pl (10°UFC/mI) de la suspension
bactérienne par souche testées, et sécher les boites ;

e Faire de méme pour les souches de références ;

e Et enfin, incuber a37°C pendant 18 a 24 heures.

Les différentes concentrations d’ antibiotique préparées sont dans le tableau suivant:

Tableau I : Les concentrations d’ oxacilline préparées pour CMI.

Solutions Volumesde Mueller Concentrationsfinales
d’oxacilline (ml) Hinton (ml) (ng/ml)

10,24 90 1024
5,12 95 512
2,56 97,5 256
1,28 98,7 128
0,64 100 64
0,32 100 32
0,16 100 16
0,08 100 8
0,04 100 4
0,02 100 2

LaCMI est définie comme étant la plus faible concentration d’ antibiotique pour laquelle la
croissance est inhibée.

VII. Analyse statistique

La détermination des facteurs de risque associés au portage nasal par S.aureus et
du SARM est réalisée par lelogiciel XLStat (version 2009.1.02), en utilisant le test de khi2
ou le test exact de Fisher si nécessaire.
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| .Caractéristiques des patients

Au cours de cette éude, 140 patients ont fait |’ objet de prélévements nasaux non
répétitifs au niveau du service d oncologie de I’ hopital d’ Amizour. Ils sont répartis comme
suit :
|.1. Répartition des patients selon I’ age et le sexe

L’ &ge des patients varient entre 22 ans et 89 ans et leur répartition en classe d’ ége
est donnée par lafigure n® 2. Sur Latotalité des patients étudiés, 85 (60,71%) était de sexe

féminin, et 55 (39,28%) de sexe masculin, avec un sexe ratio Homme/Femme est de 0,65.

44.28%

50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

20-39 40- 59 > 60 mAge

Figuren°2 : Répartition des patients selon |’ &ge.

|.2. Répartition des patients selon I’ antibiothérapie et hospitalisation

Sur les 140 patients, 77 (55%) ont été sous antibiothérapie, contre, 63 (45%) qui
n’ont pas été sous antibiothérapie. Parmi également ces 140 patients, 67 (47,86%) ont éé
dé§a hospitalisés, contre 73 (52,14%) qui nel’ éaient pas.

|.3. Répartition des patients selon I'intervention chirurgicale et le tabac

La répartition des patients selon I'intervention chirurgicale a révélé que 65
(46,43%) ont subi au moins une intervention chirurgicale, aors que 75 (53,57%) n’ont pas
subi d’intervention. (Figure n°3).

La répartition des patients selon la consommation de tabac arévélé que 14 (10%)
étaient des fumeurs, contre 126 (90%) qui ne le sont pas.
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53,57%
75

54,00%
52,00%
50,00%
48,00%
46,00%
44,00%
42,00%

m Chirurgie

Oui Non

Figuren®°3: Répartition des patients selon I’ intervention chirurgicale.

|.4. Répartition des patients selon le diabéte sucré et I'hypertension
Nos résultats révelent que 21 (15%) des patients souffrent de diabéte sucré, contre

119 (85%) qui ne le sont pas. (Figure n°4). Cependant, 33 (23,57%) d entre eux souffrent

de |’ hypertension, contre 107 (76,43%) qui n’en souffrent pas.

100%

80%

60%

40%

20%

0% m Diabéte

Oui Non

Figuren® 4 : Répartition des patients selon | e diabéte sucré.
Il. Etude du portage nasal de S. aureus

Sur les 140 prélevements nasaux effectués durant cette étude, 51 souches de S

aureusont été isolées et identifiées, ce qui donne un taux de portage nasal généra de
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36,43%. Les données épidémiologiques des patients inclus dans le portage nasal de S
aureus sont données dans|’annexe | V.

[1.1. Taux de portagede S. aureus selon I’ age et le sexe

Le Taux de portage de S. aureus le plus élevé est enregistré chez les patients agés
entre 40 a 59 ans (46,43%). Cependant, la classe d'age comprise entre 20 a 39 ans a
enregistré un taux de portage le plus bas (27,27%) (P=0,29).
Le taux de portage de S. aureus chez le sexe masculin est de 32,72%, contre 38,82% chez
le sexe féminin (P=0,581) (Tableau I11).

Tableau |11 : Portage de S. aureus selon I’ &ge et le sexe des patients.
Sexe Age
Féminin Masculin 20-39 40 -59 >60
Nombre de patients 85 55 22 56 62
Nombrede S. aureus 33 18 6 26 19
Taux de portage (%) 38,82 32,72 27,27 46,43 30,64

[1.2. Taux de portage de S. aureus selon |’antibiothérapie et hospitalisation antérieure
Chez les patients sous antibiothérapie, le taux de portage de S aureus est de
36,36%, trés proche de celui enregistré chez les patients qui n'éaent pas sous
antibiothérapie avec 36,51% (P= 0,874).
Les taux de portage de S. aureus chez les patients hospitalisés antérieurement et
ceux qui ne |’ étaient jamais sont également tres proches, avec respectivement 35,82% et
36,99% (P=0,974) (Tableau 1V)

Tableau |V : Portage de S. aureus selon I’ antibiothérapie et I’ hospitalisation antérieure.

Antibiothérapie Hospitalisation antérieure
Oui Non Oui Non
Nombre de patients 77 63 67 73
NombredeS. aureus 28 23 24 27
Taux de portage (%) 36,36 36,51 35,82 36,99
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[1.3. Taux de portagede S. aureus selon I'intervention chirurgicale et le tabac

Un taux de portage de S. aureus de 35, 38% a été enregistré chez les patients ayant
subit au moins une I’intervention chirurgicale, aors que chez les patients qui n"ont subit
aucune intervention chirurgicale ce taux est de 37,33% (P=0,950).

Sur les 51 porteurs de S aureus, 42,85% sont des consommateurs de tabac,

comparé aux non consommateurs (35,71%) (P = 0,815). (Tableau V)

Tableau V : Portage de S. aureus selon I’ intervention chirurgicale et |e tabac.

Intervention chirurgicale Tabac
Oui Non Oui Non
Nombr e de patients 65 75 14 126
NombredeS. aureus 23 28 6 45
Taux de portage (%) 35,38 37,33 42,85 35,71

I1.4. Portage de S. aureus selon le diabéte, I’ hypertension et I'infection de la peau

Le taux de portage de S. aureus chez les patients présentant un diabéte sucré est de
38,09%. Ce taux est moins élevé chez les patients n'ayant pas cette maladie (36,13%)
(P=0,941).

Cependant, chez les patients souffrants d’ hypertension ou d’infections de la peau,
les taux de portage de S aureus sont de 33,33%, contre environ 37% pour ceux qui n’ont
souffrent pas (P=0,959). (Tableau VI)

Tableau VI : Portage de S. aureus selon le diabéte, hypertension et infection de |a peau.

Diabete Hypertension Infection de peau
Oui  Non Oui  Non Oui  Non
Nombr e de patients 21 119 33 107 24 116
NombredeS. aureus 8 43 11 40 8 43
Taux de portage (%) 38,09 36,13 33,33 37,38 33,33 37,07

II1. Portagedu S. aureusrésistant ala Méthicilline (SARM)

Sur les 140 prélévements nasaux effectués, 15 souches de S. aureus sont résistantes
alaMeéthicilline, ce qui donne un taux de portage général de SARM de 10,71%.

Le taux de portage de SARM chez le sexe masculin est de 18,18%, plus élevé par
rapport a celui enregistré chez le sexe féminin avec 11,76% (P =0,826).
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Le Taux de portage de SARM le plus élevé est enregistré chez la catégorie de
patients agés entre 40 a 59 ans (13,79%), par contre dans les deux autres classes d’ age (20
a 39 ans, et plus de 60 ans) les taux de portage enregistrés sont de 9,09% et 8,06%
respectivement. Cependant, I’ analyse statistique ne révéle aucune différence significative
(P=0,538).

Chez les patients sous antibiothérapie, |e taux de portage de SARM est de 12,99%,
contre 7,94% chez les patients sans antibiothérapie (P=0,492). Nos résultats révelent
également que 9,52% des patients porteurs de SARM, souffrent de diabéte sucré, contre
10,92% qui ne le sont pas (P=0,848), alors que 3,03% de ces porteurs souffrent
I’ hypertension contre 13, 08% qui ne le sont pas (P =0,848).

Le taux de portage de SARM est presque identique entre les patients ayant subit au
moins une intervention chirurgicale et ceux qui N’ont pas subit cette dernieére avec un taux
de 10,77%.

Les patients hospitalisés au moins une fois ont enregistré un taux de portage de
SARM de 13,43%, contre 22% pour les patients qui ne |’ ont pas &té.

V. Résistance de S. aureus aux antibiotiques

La résistance des souches de S. aureus la plus élevée est enregistrée vis-a-vis de la
pénicilline avec un taux de 78,43%, suivie de la céfoxitine avec 29,41%, érythromycine et
acide fusidique avec le méme taux de 21,56% et |a tétracycline avec 13,72%. Cependant,
toutes les souches sont sensibles aux autres antibiotiques testées (Figure n°5). Les profils

de résistance détaillés pour les 51 souches de S. aureus sont donnés dans|’annexe V.

78,43%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
29,41%
40,00% 2156%  21,56%
30,00% 13,72%
20,00% - - 0,00%  0,00%
0,
10,00% _— o
0,00%
< (4] (4] (4] (4] < (4]
& & & &
&F S $ & 9 $ &
2 2 3 > T > Sy
R © d\“& ¥ &é} &60 4%0
< W W taux de résistance

Figuren® 5: Taux de résistance des souches de S. aureus du portage nasal vis-a-vis des
antibiotiques testés.
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La figure suivante représente I’ antibiogramme de |la souche de SARM n°21, qui
exprime une multi-résistance a I’érythromycine, pénicilline, tétracycline et a I'acide

fusidique.

Figuren® 6 : Antibiogramme de la souche n°21 multi-résistante aux antibiotiques.
VA : Vancomycine; TE : Tétracycline ; E : Erytromycine ; P : Pénicilline ; FA : Acidefusidique; TOB :
Tobramycine

V. Résistance et CMI des souches de SARM

Les isolats de SARM présentaient des profils de résistance limités vis-a-vis des
autres familles d antibiotiques testées et des CMI relativement faibles, allant de 4 ug/ml a
256 pg/ml. Cependant les souches n°21, 55 et 140 éaient résistantes a plus d'un
antibiotique autre que les B-lactamines. Ces isolats sont également caractérisés par des
CMI élevées, avec 1024 pg/ml pour lesisolats n°21 et 140, 512 pg/ml pour I’isolat n°® 55.
Les profils de résistance et les CMI des isolats de SARM sont donnés par le tableau

suivant.

18



Résultats

Tableau VII : profils derésistance et CMI des souches de SARM isolées vis-avis de

I’ oxacilline

Souchesn® Profil derésistance CMI (ug/ml) d’oxacilline
8 FOX, FA 16
21 FOX,TE, E, FA 1024
36 FOX 128
38 FOX 4
55 FOX,TE, E, FA 512
69 FOX, FA 64
117 FOX 4
122 FOX 4
123 FOX, E 8
125 FOX 4
129 FOX 4
130 FOX, TE 8
133 FOX, FA 256
138 FOX 256
140 FOX,TE, E 1024

FOX : Céfoxitine; TE : Tétracycline; E : Erytromycine ; FA : Acide fusidique.
Lafigure suivante représente laCMI de la souche n°21.

[1024] (512

04

Figuren® 7: CMI al’ oxacilline de la souche de SARM n°21.
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S aureus est une cause maeure des infections bactériennes communautaires et
hospitalieres chez I’homme. La plupart des facteurs contribuant sa pathogéneése sont sa
persistance comme un commensal, sa capacité de résistance a plusieurs agents antimicrobiens
et son pouvoir de synthese de facteurs de virulence (Gordon et Lowy, 2008 ; Sivaraman et
al.,2010; Yan et al., 2014).

Au cours de notre étude, le taux de portage nasal général de S. aureus et de 36,43%.
Ce résultat est inferieur a celui rapporté par Ruiz et ses collaborateurs, avec un taux de 43%
aux Etats Unis d’ Amérigue (Ruiz et al., 2014). Cependant, ce résultat est supérieur a celui
rapporté dans d’ autres pays, comme en France avec un taux de 26% (Ranchére et Gordiani,
2000), en Chine avec 24,22% (Jie Pan et al., 2013), en Inde avec 22,78% (Panghal et al.,
2012), Espagne avec 21,2% (Dossi et al., 2007) et au Japon avec un taux de 7% (Yamashita
et al., 2013).

Le taux de portage enregistré chez les patients de sexe féminin est supérieur a celui
enregistré chez le sexe masculin. Ce résultat est différent aux donnés bibliographiques,
notamment dans les travaux de Dossi et ses collaborateur s (2007).

Les patients &gés de 40 a 59 ans ont enregistré le taux de portage de S. aureus le plus
important, mais I’ analyse statistique ne confirme pas que cet age soit un facteur de risque. Ce
constat est semblable & ce qua été rapporté dans la bibliographie par Celik est ses
collaborateurs (2011).

Le taux de portage de S. aureus chez les patients diabétiques est plus éevé par apport
a celui enregistré chez les non diabétiques, mais |'analyse statistique n’a montré aucune
association significative. De méme pour les autres maladies chroniques, qui ne montrent
aucune influence significative sur le portage nasal de S. aureus. Ceci est semblable aux
résultats rapportés par Schaefer et ses collaborateurs (2009). Cependant, dans d autres
études sur les patients dialysés, plusieurs maladies chroniques constituent des facteurs de
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risque pour le portage et la colonisation par S. aureus (Vandcasted et al., 2009 ; Lederer et
al., 2007 ; McKinnell et al., 2013).

L’ antibiothérapie et I'intervention chirurgicale récente n’ont montré aucune relation
significative avec la colonisation par le S aureus. Ceci correspond aux données
bibliographiques, notamment dans les travaux de Schaefer et ses collaborateurs (2009), qui
ont rapporté que I'utilisation des antibiotiques ainsi que I’intervention chirurgicale ne
représentent pas des facteurs de risque important pour le portage de S. aureus chez les patients
atteints de cancer. Mais dans le travail de Daeschlein et ses collaborateurs, |’ antibiothérapie
récente était un facteur favorisant la colonisation par S. aureus (Daeschlein et al., 2006).

Nos résultats révelent que le taux de portage de S. aureus selon |"hospitalisation
antérieure est proche chez les patients d§ja hospitalisés et non hospitalisés, et ceci a éé
confirmé par |’ analyse statistique. Ce résultat est semblable a ceux rapporté par Dossi est ses
collaborateurs (2007) et Schaefer et ses collaborateurs (2009), qui ont constaté que
I" hospitalisation récente était indépendant de la colonisation nasal par S aureus chez les
patients cancéreux. Cependant d’ autres études ont montré que I’ hospitalisation constitue |’ un
des facteurs favorisant ce portage chez les patients atteints de VIH (Alexander et al., 2011).

S aureus résistant a la méthicilline (SARM) est un agent majeur de morbidité et de
mortalité chez les patients cancéreux, car la chimiothérapie provoque une
immunosuppression favorisant la colonisation et I'infection par ce pathogéne. Cependant, la
décolonisation des patients porteurs de SARM est difficile a mettre en évidence (Crysandt et
al., 2010).

Dans notre étude le taux de partage du SARM est de 10,71%, ce résultat est proche de
celui rapporté par Bakkum et ses collaborateur s (2013), dans |’ Etat de New York aux USA,
avec un taux de 10,16%. Cependant, ce taux peut varier au sein d’un méme pays, comme aux
USA, ou d’ autres auteurs ont rapporté des taux plus bas, avec 3% en 2014 dans I’ Etat de New
York (Ruiz et al., 2014), 2,9% en 2007 et 0,6% en 2001 dans |’ état de Hawai (Srinivasan et
al., 2010). Alors que Schaefer et ses collaborateurs ont rapporté un taux de 19,05% dans I’ Etat
de Washington (Schaefer et al., 2009). Ceci peut Sexpliquer par I'hétérogénéité des
populations étudiées. Au Japon, le taux de portage nasal du SARM chez les patients
canceéreux est de 4,84% (Y amashita et al., 2013).

Le taux de portage enregistré chez les patients de sexe masculin est supérieur a celui
enregistré chez le sexe féminin, ceci est expliqué par la différence physiologique telle que la
pilosité (Shallcross et al., 2010). Ce résultat est identique aux donnés bibliographiques,

notamment dans les travaux de Srinivasan et ses collaborateur s (2010).
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Un taux de portage de SARM important est enregistré chez les patients agés de plus de
40 ans, mais |’ anal yse statistique ne confirme pas ce résultat. Ce constat est cohérent avec les
résultats rapportés au Japon (Yamashita et al., 2013).

Le taux de portage de SARM le plus élevé est enregistré chez les patients sous
antibiothérapie. 1l est reconnu que la prescription des antibiotiques constitue un facteur de
risque dans la colonisation par le SARM (Kluytmans et al., 1997 ; Lederer et al., 2007).
Ceci peut étre expliqué par le fait que les antibiotiques exercent une pression de sélection et
facilitent la colonisation par les pathogénes résistants a ces molécules (Wang et al., 2009).
Néanmoins, d autres auteurs ont montré que |’ utilisation des antibiotiques N’ est pas associée a
la colonisation par le SARM (Schaefer et al., 2009 ; Wang et al., 2009).

Chez les patients ayant subit une hospitalisation antérieure, le taux de portage de
SARM est plus élevé. Mais |’ analyse statistique n’a montré aucune association significative.
Ceci est semblable aux travaux de Schaefer et ses collaborateurs (2009). Par contre, d autres
auteurs ont montré que I’hospitalisation antérieure constitue un facteur de risque pour
I'acquisition de SARM et que ce risque augmente avec le nombre dhospitalisations
antérieures (Jernigan et al., 2003; Lederer et al., 2007 ; Djoudi et al., 2015).

Dans notre étude, le taux de la résistance a la pénicilline chez les souches de S. aureus
isolées est de 78,43%. Ce taux est proche de celui enregistré au Maroc avec un taux de 69,35
(Diawara et al., 2014). Par contreil est inferieur a ceux rapportés récemment en Algérie et en
Tunisie avec des taux de 95% et 92% respectivement (Ben slama et al., 2010 ; Djoudi et al.,
2015). Méme s I'introduction de cet antibiotique a amélioré le pronostic vital des patients
ateints d'infections staphylococciques séveres, actuellement son utilisation clinique est
limitée en raison de la généraisation de la résistance par production de béta-lactamases chez
lesisolats de S. aureus (Palavecino et al., 2014).

Le taux de résistance a la méthicilline des 51 souches de S aureus isolées est de
29,41%. Ce taux est inferieur a celui rapporté par Hala et ses collaborateurs avec 52,43% et
48,54% en Egypte et I’ Arabie saoudite respectivement (Hala et al., 2015). Cette résistance est
conférée par la production d une nouvelle PLP, appelée PLP2a et codé par |e gene mecA.

Letaux derésistance al’ érythromycine et al’ acide fusidique enregistré est de 21,56%.
Ceci est proche aux résultats rapportés au Maroc et en Irak avec 16,26% et 18,87%
respectivement (Elhamzaoui et al., 2009 ;Taha, 2013). Ses isolats restent sensibles a
I’ érythromycine, comparés aux résultats rapportés par Hala est ses collaborateurs avec des
taux de 42,59% en Egypte et 42% al’ Arabie saoudite (Hala et al., 2015). Larésistance a ces

antibiotiques sont assurées respectivement, par les genes codant une méthylase nommeée
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«erm» (Winston et Chambers, 2009), et par des mutations dans le géne codant le facteur
d’ éongation G (fusA), ou d origine plasmidique impliquée dans I'imperméabilité de I’ acide
fusidique (Lyon et skurray, 1987, Daur€l et L eclerq, 2008).

Les souches de S. aureus isolées expriment des niveaux élevés de sensibilité a la
tétracycline (86,28%), ce qui est proche des résultats rapportés en Algeérie (Djoudi et al.,
2015) et de Costa et ses collaborateurs (2014). Cependant, ce taux est supérieur a celui
enregistré au Nigeria avec 44,1% (Shittu et al., 2011).

Parmi les 51 souches de S. aureus isolées aucune résistance a la tobramycine n’a été
enregistrée, ce qui est semblable aux résultats obtenus par Hala est ses collaborateurs
(2015). Cependant, nos résultats différent de ceux qu’ ont été récemment rapportés en Algérie,
avec un taux de 54,1% pour cet antibiotique (Djoudi et al., 2015).

Toutes les souches de S aureus isolées restent sensibles a la vancomycine. La
résistance a cet antibiotique est tres rare, méme s des isolats de résistance intermeédiaire ont
été caractérisés en Algérie (Rebiahi et al., 2011). La résistance a la vancomycine a été
enregistré en Lybie (Buzaid et al., 2011) et en Egypte (Hala et al., 2015) ainsi que dans
d’ autre pays du monde tel que le japon (Hiramatsu et al., 1997) et les Etats-Unis (Richter et
al., 2014). Par contre, aucune résistance a cet antibiotique n’'a éé rapportée en Iran
(Moghadam et al., 2015) et en Pologne (Romaniszyn et al., 2015).

Sur les 15 souches de SARM, 4 uniquement étaient résistantes a la tétracycline et a
I’érythromycine et 5 a I’ acide fusidique. Cette multi-résistance est généralement assurée par
des genes de résistances portés sur d  autres € éments génétiques, tel que les transposons et des
plasmides. Ces derniers sont intégrés dans les régions «J» des cassettes chromosomiques
staphylococciques SCCmec qui comportent le géne de résistance a la méthicilline mecA
(Nour et al., 2005; Turlg et al., 2011). Les autres isolats restent sensibles aux autres
antibiotiques testés.

D’aprées Adedeji et ses collaborateurs, la résistance limitée aux autres familles
d’antibiotiques autres que les B-lactamines est une des caractéristiques phénotypiques des
souches de SARM communautaires (Adedgji et al., 2006). L’ autre caractéristique de ce type
de SARM est lafréquente résistance al’ acide fusidique, tétracycline et érythromycine (Deleo
et al.,, 2010; David et Daum, 2010). Les CMI a I'oxacilline des souches de SARM
confirment cette sensibilité élevée aux antibiotiques et conforte I’idée que ses isolats soient
majoritairement d’ origine communautaire.

Cette dominance de SARM-C chez des patients cancéreux peut étre expliquée par le

fait qu'ils soient des patients externes périodiquement admis a |”hdpital. Ce qui constitue de
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surcroits, une source dimportation de ce germe pathogéne dans les structures de soins,

comme il a été rapporté récemment (Djoudi et al., 2015).

24



CONCLUSION



Conclusion

Conclusion

Au cours de cette étude réalisée a I"hopital d Amizour durant une période de 45
jours, 140 patients cancéreux ont été prélevés. Les objectifs fixés étaient d’ estimer les taux
de portage nasal de Saphylococcus aureus et S. aureus résistant a la méthicilline et de

déterminer les facteurs de risque associés au portage.

Au total 51 souches de S aureus ont été isolées chez les 140 patients, ce qui
correspond a un taux de portage de 36,43%. Parmi ces derniers, 15 étaient des porteurs de
souches résistantes a la méthicilline ce qui donne un taux de portage nasal de SARM de
10,17%.

Les patients agés de 40 a 59 ans ont été les plus colonisés parmi toute la popul ation
étudiée avec un taux de portage de S. aureus de 46,43% et de SARM de 13,79 %. Les
patients de sexe féminin ont enregistré un taux de portage plus élevé par rapport au sexe
masculin, de 38,82% contre 32,72%. Cependant, pour le portage de SARM, ceui
enregistré chez le sexe masculin est plus éleve, avec 18,18% contre 11,76% chez le sexe

féminin.

Aucun des paramétres épidémiologiques inclus dans cette étude ne constitue un
facteur de risgue pour le portage de S. aureus et du SARM, comme il a été confirmé par

I” anal yse statistique.

Les taux de résistance des 51 souches de S. aureus vis-avis de pénicilline,
céfoxitine, érythromycine, et acide fusidique sont de 78,41%, 29,41%, 21,56% et 21,56%
respectivement. Un faible taux de résistance est enregistré pour la tétracycline avec

13,72%. Cependant toutes | es souches sont sensibles a latobramycine et alavancomycine.

Les souches de SARM isolées du portage nasal expriment des résistances a la
tétracycline, érythromycine et acide fusidique, et présentent des CM| faibles al’ oxacilline.
Ces reésultats réevelent probablement la dominance de SARM communautaire chez les

patients cancereux.

Les taux de portage nasal S. aureus et de SARM rapportés dans cette étude restent

plus élevés que ceux décrits dans autre travaux. Ceci augmenterait le risque d’infection
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pour les patients porteurs et favoriserait la transmission et de dissémination des souches

résistantes dans les structures de soins et |la communauté.

Cependant, ces résultats mettent en évidence le réle important que pourrait jouer le
dépistage a I’admission et la décolonisation des porteurs dans la prévention et la prise en

charge des patients cancéreux.

Ces résultats restent préliminaires et nécessitent des études complémentaires plus
approfondies, a savoir : augmenter |’ effectif de la population et élargir le champ d’ é&ude
sur plusieurs hdpitaux, augmenter le nombre de facteurs anal yses et enfin compl éter par les

méthodes de typage moléculaires afin de caractériser lesisolats de SARM.
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ANNEXES



Annexel : Données épidémiologiques et démographiques de la population étudiée pour portage nasal.

EPIDEMIOLOGIE

ANTIBIOTHERA-
PIE DURANT LES

CODE NOM PRENOM AGE SEXE HOPITAL SERVICE 6 DERNIERS
MOIS
HOSPITALISATION
DURANT LESG6 INFLEAC‘:;IIE'%\TJDE PNEUMONIE INS{;EEE&’E\ICE HYPERTENSION | DIABETE SUCRE | CARDIOPATHIE
DERNIERSMOIS
INTERVENTION
INFECTION MALADIE PROCHE DANS
HEPATITEC URINAIRE ARTICULAIRE CHIRURGICALE LA SANTE TABAGISME

RECENTE




IDENTIFICATION

CROISSANCE
SUR CRO'S%SQNCE ASPECT DES TEST DE COLORATION TEST DE LA
GIOLITI CHAPMAN COLONNIES CATALASE DE GRAM COAGULASE
CANTONI
ANTIBIOGRAMME
PINICILLINE | VANCOMYCINE TETRACYCLINE | ERTHROMYCINE CEFOXITINE
(P, 10 unités) (VA, 30 ug) ACIDE FUSIDIQUE (TET, 30 ug) (E, 15 ug) (FOX, 30 ug)

(FA, 10 ug)




ANNEXE Il : Matériels utilisés, colorants et milieux de culture utilisés

1. Matérid

Vortex
Etuve

Bain marie
Autoclave
Four Pasteur

2. colorants utilisés
« Fushine phénique
FUSHINE CriStalliSBe ... e e e e e e e e e 19

Pour la coloration de GRAM, cette solution doit étre diluée au 1/10.

% Violet de Gentiane phénique
ViIOlEl A8 GONLIANE ... ...t e e e e e e e e 1lg
0 s N o
7= T 10 ml
BaU AiStilEe ... oei i 100 ml

2. Milieux de culture et composition (pour 1 litre)

s Gialitti Cantoni
L1157/ 00 TP 109
Extrait deviande. .........cooui i e e e e D
EXIrait e IEVUIE. ... oot e e e e e e e e e e ne e 59
Chlorurede lIthium. ... e e e eee. D ()
1Y 1o 2L O X ¢

pH =6,9

% Milieu gélosé de Chapman
Extrait deviande..........ccoov i e e el O
Chlorure de SOTIUM. .. ..o e e e e e e e e e e e e e e ee e e 759
S 010 0 N 1 0 N o
7= o1 159
1Y 0] 1o P L0 o
RoUgE deEPhENOl.... ... e e a0, 0,025 ¢
PH=7,4

s Milieu Muller-Hinton
Infusion deviandedebeeUf ... 2. 300
HydrolySant e CasBing .........uiuiie e e e e e e e e e 1759
N 11110 (o o P - |
70 s 10 N o
pH =74



X/
L X4

ANNEXE |1l : Coloration de GRAM

Préparation defrottis

Prélever une goutte de la suspension bactérienne et la déposer au centre delalame;
Etaler avec I’ anse sur lalame, de fagon a obtenir un éaement mincedel a2 cm;
Sécher et fixer en portant lalame au-dessus de laflamme du Bec Bunzen.

Coloration

Déposer quelques gouttes de solution deviolet de gentiane sur le frottis fixe, et
laisser agir 1 minute puis jeter I’ exces;

Déposer quelques gouttes de lugol, laisser en contact quel ques secondes ;

décolorer a |’ éthanol absolu jusgu'a ce que le violet ne sécoule plus du frottis (5 a
10 secondes) ;

Rincer al’ eau rapidement ;

Contre-colorer en déposant la Fushine diluée pendant 1 minute;;

Rincer al’eau ;

Laisser sécher al'air ;

Déposer une goutte de I’ huile aimmersion ;

Observer au microscope optique (G : 100), laforme, la couleur, et le Gram (Gram
+ : couleur violette ; Gram - : couleur rose).



MESSAQOUDI Rihane 33 F
ALOUI Said 44 H
AINAS Amar 70 H

OUHADA Naima 37 F
ZAATOUT 64 F
HAMEDE Zoulikha 45 F
HAZOUZ Ghania 56 F
ALLOUCHE Drifa 59 F
CHAABI Nadia 45 F
RADJRADJE Samir 31 H
BELMCHDI Tassadite 60 F
TOUAHRIA Mouloud 56 H
MANCEUR ? 64 H
KALI Mouloud 77 H
ADRAR Yazid 41 H
ARFI Tayab 63 H
DAOUD ? 60 F
KHALOUFI Razika 44 F
BELEKHEL Tassadite 32 F
MIRAR Dahbia 74 F
BENTARA Aljia 67 F
MAHMOUDI ZINZ 57 F
BENFAIZA GHANIA 33 F
SACI Bouaem 53 H
AGGOUNE Omar 64 H
BENSGHIR Omar 60 H
BOULEFRAKHI HAMOU 70 H
BENYAHIA Sad 73 H
TARAFT Chaabane 81 H
BELAID Fateh 38 H
BELAMERI Khoudir 65 H
KADDOURBAC Mouloud 64 H
HA

ABBOUCHIR Nadir 63 H

DJEBRI Abdelkrim 45 H




BOUYAHIA Addl 86 H -
BOURIF Bouzid 80 H -
SACI Farid 40 H -
IZIRADJENE Hamide 65 H -
HADIDI Beramtane 71 H +
BOUCHEBAH Brahem 68 H +
HAMANE Said 80 H -
BRAHMI Rachid 67 H -
HADJOUT Mohemed 60 H -
BOURARACH Houcine 70 H -
DAOUDI Louiza 58 F -
FELLAHI Hassiba 42 F -
NOURI Taous 64 F +
MOUMEN Neziha 54 F -
AITLOUNIS Boussaad 73 H +
Eeinniee Razika 67 F +
DIJAMA Rebiha 52 F
FELLA Fatiha 48 F
MOULOUDJ Madjid 69 H -
MAICHE Houcine 61 H -
HASSANI Larbi 35 H -
TOUBA Ali 70 H +
ZAGHZI Abdelhamide 59 H +
TIBOUCHE Lila 41 F -
chrifi Fadila 62 F +
AMIROUCHE Y amina 40 F -
HAMIDE Naima 58 F +
BRAHIMI Fadila 44 F -
BELLILE Akila 42 F +
BOUZIDI Malaaz 55 F
DJEHNINE Louiza 45 F -
CHABIBE Souhila 39 F +
MADI Hamou 64 H +
GUANDOUZ Zouina 80 F +
BOUTAGHAN Said 74 H -
LIMAME Tabe 67 H +
MANADI Nadira 34 F +
IMLOUL Zahia 65 H -
HAMOUDI Ali 58 H +
HABBECHE Daradji 71 H +
BOUZIDI Houcine 68 H +
BELHADJ Zahra 49 F -
BENKALEM Rebiha 55 F +




ALOUT Hnifa 63 F +
BOUDJAMAA Quardia 68 F +
MAHAWED Lamia 31 F -
CHILA Quardia 60 F +
BISSETTE Safia 42 F -
BAHLOUL Aicha 45 F +
IFTISSEN Djamila 41 F -
MANSOURI Karima 40 F -
DAHOUCHE Fatma 34 F +
CAALAL Zouhra 60 F +
OUCHANE Fatma 56 F +
RAHMOUNI Nadia 38 F -
GHAMOURI Fatima 36 F +
ADOUANE Abdelkader 70 H +
DEBBOUZ Bouelem 62 H +
SAHLI Houria 40 F +
MEDDOUR Bahia 35 F +
MEKHLOUFI Rebiha 43 F +
ALLAL Fatima 53 F -
BOUHELOUF Chala 49 F -
OUDJITE Zahra 75 F +
OUAGUIL Dahbia 74 F -
BENAMARA Akila 52 F +
KASMI Dilia 49 F -
ABDELHADI Hadi 78 H +
YAHYAOQUI Said 76 H -
TOBAL Fatiha 45 F +
DJEBRI Quahiba 37 F +
MOULOUD Taous 66 F +
BENAMAR Noura 46 F +
DJAHNINE Zitouni 39 H +
MALKI Ourida 78 F T
AIT BRAHAM Noura 43 F -
BECHITI Nassima 37 F +
RABOUHI Saliha 38 F +
HADDAD Fatima 64 F +
BRIKH Nouara 55 F +

MESSS | _Faida | 56 | __F | -

KERNOU Abdelghani 43 H .
DCNDCCARTT

Al CODINE Jugurta 22 H +

TDJNE Zahia 39 F _




SAADI

Djida

61

BENTARA

DJOUDI

Malika

TATAH Abdelkader

F

ZOUAOQUI Fatiha 61 F
KHABER Feroudja 52 F

AYACHE Djamila 51 F
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ANNEXE 1V: DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES DES PATIENTSINCLUS DANSL'ETUDE DU PORTAGE NASAL DE S. aureus ET DU SARM.

JAUNE PORTAGE DE S, aureus M: Masculin
ROUGE: PORTAGE DE SARM F: Feminin
BLANCHE: PAS DE PORTAGE
5P - n
1 S —— ! ——— ! ! ! ! ! ! | ———— |
1 —— T T —— T T T T T T T T T |
5 ¢ o + - 5




ANNEXE V: profils de résistance aux antibiotiques des 51 souches de S. aureus isolées de
portage nasal.

Blanche : souches de S. aureusisolées.

Souchen® FOX VA TE E P FA TOB
5 s |/ s |/ s/ R __|/ __R__] S | S |
8
o s | s | s | R | s ___| R __| S

21

26 S S S R S R S
29 S S S R S R S
36
38
40 S S S S R S S
41 S S S S R S S
42 S S S R R S S
49 S S S S R S S
50 S S S R S R S
51 S S S S R S S
55
57 S S R S R S S
58 S S S S R S S
60 S S S S R S S
62 S S S S R S S
63 S S S S R S S
64 S S S S R S S
74 S S S S R S S
68 S S S S R R S
69
71 S S S S R S S
72 S S S S S S S
76 S S S S R R S
80 S S S S R S S
81 S S S S R S S
82 S S S S R S S
83 S S S S R S S
86 S S S S R S S
89 S S S S R S S
92 N.T S N.T N.T N.T N.T N.T
94 S S S S R S S
97 S S R R R S S
98 S S S S S S S
S S S S S S S
S S S S S S S
S S S S R S S
S S S S R S S
S S R S R S S

VA : Vancomycine; TE : Tétracycline; E : Erytromycine ; P : Penicilline; FA : Acidefusidique; TOB :
Tobramycine ; FOX : Céfoxitine ; S: Sensible; R: Resistante ; N.T : Non testé.



RESUME

But de I'éude: Estimation des taux de portage nasal de Saphylococcus aureus et de S.
aureus résistant alaméthicilline chez les patients cancéreux. M éhodes : des prélévements
nasaux ont été effectués au niveau du service d oncologie de I'hépital d Amizour. Les
isolats de S.aureus identifiés, présentant des résistances a la céfoxitine sont considérés
comme étant des SARM. Une anayse statistique a été réalisee afin de déterminer les
facteurs de risque associés. Résultats: 51 souches de S. aureus ont été caractérisées chez
140 patients, donnant un taux de portage nasal de 36,43% et du SARM de 10,71%. Aucun
des paramétres épidémiologiques analysés n’ était un facteur de risque pour le portage. Les
souches de SARM isolées expriment des résistances vis-avis de |’ érythromycine,
tétracycline et acide fusidique, et présentent des CM|I faibles a |’ oxacilline. Conclusion :
les taux de portage de S aureus et du SARM sont élevés chez les patients cancéreux, avec
une probable dominance de SARM-C.

Mots clés. Facteurs de risque, Méthicilline, oxacilline, portage nasal, S. aureus, SARM.

Algérie.
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SUMMARY

Purpose: The nasal carriage study of Saphylococcus aureus and Methicillin resistant S.
aureus in cancer patients. Methods: 140 nasal swabs were collected from patients,
admitted at the oncology department of Amizour hospital. The S.aureus isolates identified
and exhibiting resistance to cefoxitin, were considered as MRSA strains. Statistical
analysis was performed to define risk factors. Results: 51 S aureus strains were
characterized from140 patients, corresponding to a S. aureus nasal carriage rate of 36.43%
and MRSA rate of 10.71%. None of the epidemiological parameters analyzed was a risk
factor for nasal carriage. The MRSA strains exhibited resistance to erythromycin,
tetracyclin and fusidic acid. Indeed, these isolates presented low oxacillin MICs.
Conclusion: these rates are high in cancer patients of oncology department in Amizour
hospital, with probably predominance of CA-MRSA strains.

Keywords: Methicillin, MRSA, nasal carriage, oxacillin, risks factors, S aureus. Algeria



